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Resumen
Fundamento: Apnea obstructiva del sueño (AOS) es un factor de riesgo para diversas condiciones cardiovasculares, 
incluido el aumento en la mortalidad cardiovascular. Por tanto, es imprescindible conocer las principales repercusiones 
cardiovasculares de los trastornos respiratorios del sueño durante una evaluación clínica. 
Objetivo: Analizar las características cardiovasculares de pacientes con AOS.
Métodos: Los pacientes sometidos a la polisomnografía basal fueron seleccionados de forma consecutiva a partir del 
banco de datos del Instituto del Sueño entre marzo de 2007 y marzo de 2009. Todos los pacientes fueron orientados 
a comparecer al ambulatorio para la recolección de sangre, examen físico, electrocardiograma de 12 derivaciones 
espirometria, prueba cardiopulmonar en cinta ergométrica y ecocardiograma transtorácico. El estudio fue aprobado por 
el comité de ética e investigación y registrado en la página web http://clinicaltrials.gov/ con el número: NCT00768625. 
Resultados: Se analizaron a 261 pacientes y 108 controles. Las principales características de los pacientes con AOS fueron: 
la obesidad, la hipertensión, los bajos niveles plasmáticos de lipoproteínas de alta densidad (HDL) y el aumento de 
diámetro de la aurícula izquierda en comparación con los controles (3,75 ± 0,42, 3,61 ± 0,41, p = 0,001), respectivamente. 
Estas características asociadas corresponden a un aumento de 16,6 veces en la probabilidad de ocurrencia de AOS, 
independientemente de reportar cualquier síntoma de este trastorno, como la somnolencia o el ronquido.
Conclusión: En la muestra estudiada, el perfil cardiovascular de los pacientes con AOS más encontrado ha sido: 
obesidad, hipertensión arterial, bajos niveles plasmáticos de HDL y el diámetro de la aurícula izquierda mayor. (Arq 
Bras Cardiol 2011;96(4):293-299)
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Introducción
La apnea obstructiva del sueño (AOS) es una condición 
común ocasionada por colapso intermitente de la vía aérea 
durante el sueño que produce hipoxia repetitiva, despertar, 
empeoramiento en la calidad del sueño y somnolencia excesiva 
diurna. AOS es un factor de riesgo para varias condiciones 
cardiovasculares como la hipertensión arterial1,2, insuficiencia 
cardiaca congestiva3, accidente cerebrovascular cerebral4, 
enfermedad arterial coronaria5, síndrome metabólico6 y 
arritmias cardiacas7. Recientemente, la AOS se asoció al 
aumento en la mortalidad cardiovascular8-10 en pacientes con 
la forma severa de la enfermedad sin tratamiento. Además, un 
tratamiento adecuado con CPAP (Continuos Positive Airway 
Pressure) puede mejorar la sobrevida8. De esta manera, 
se vuelve esencial conocer las principales repercusiones 
cardiovasculares de los trastornos respiratorios del sueño 
durante una evaluación clínica. 
Por otra parte, se describe la baja tasa de diagnóstico 
realizada por cardiólogos11. Esto puede parcialmente 
explicarse debido al hecho de inventarios de investigación 
de trastornos del sueño no incluirse en las evaluaciones 
cardiológicas y las características cardiovasculares de estos 
pacientes estar todavía en investigación. Por lo tanto, el 
objetivo de este estudio es analizar el perfil cardiovascular 
de los pacientes con AOS. 
Métodos
Población
Los pacientes sometidos a polisomnografía basal fueron 
seleccionados de forma consecutiva a partir del banco de 
datos del Sueño, São Paulo, Brasil, entre marzo de 2007 
y marzo de 2009. Los criterios de inclusión fueron: edad 
superior a 30 años, sedentarios, sin hospitalización reciente 
o cambio de los medicamentos. Los criterios de exclusión 
fueron: IMC > 40, la enfermedad pulmonar crónica se define 
como FAV1/FVC por debajo de 0,712 durante la espirometría, 
tabaquismo, enfermedades sistémicas severas y el embarazo. 
Un índice de apnea/hipopnea (IAH) > 5 fue considerado 
diagnóstico para AOS. El grupo control estaba conformado por 
pacientes con IAH < 5. Pacientes se dividieron de acuerdo 
con el IAH en: leve (5 a 15 eventos/h), moderado (15 a 30 
eventos/h) y severa (> 30 eventos/h). 
Todos los participantes fueron instruidos para evitar la 
cafeína y el cigarrillo y a asistir a la consulta con ocho horas 
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de ayuno para la extracción de sangre, exploración física, 
el relleno de la escala de somnolencia de Epworth (ESE), 
el electrocardiograma de 12 derivaciones, la espirometría, 
una prueba cardiopulmonar en cinta ergométrica, y 
ecocardiograma transtorácico. El estudio fue aprobado por 
el comité de ética de la Universidad Federal de São Paulo 
e registrado en la página web http://clinicaltrials.gov/ con el 
número: NCT00768625. 
Polisomnografía
La polisomnografía se realizó mediante el sistema 
digi ta l  EMBALA (17 canales,  Medicare Medical 
Devices). Las siguientes variables fueron monitoreadas: 
electroencefalograma (4 canales: C3-A2, C4-A1, O1-A2, 
O2-A1), electro-oculograma, (2 canales: LOC-A2, ROC-A1), 
electromiograma (2 canales: submentoniano y músculo tibial 
anterior), electrocardiograma (1 canal), los ronquidos y el 
sensor de posición del cuerpo. 
El flujo aéreo se controlará mediante un termistor y la 
cánula y el esfuerzo respiratorio, mediante cintas torácica y 
abdominales. La saturación de oxígeno y el pulso se registraron 
por oximetría de pulso (Nonin®, modelo 9500, Plymouth, 
EE.UU.). Todas las polisomnografía fueron realizadas y 
analizadas por técnicos de acuerdo con las directrices para 
los estudios de sueño13, y fueron revisadas por un médico 
especializado en fisiología del sueño. Los despertares se 
definieron de acuerdo a las directrices de Sleep Disorders 
Atlas Task Force of the American Sleep Disorders Association14, 
y los eventos respiratorios clasificados según los criterios de la 
American Academy of Sleep Medicine15. 
Análisis laboratoriales 
Se extrajeron 30 ml de sangre venosa para determinar 
los siguientes parámetros: Brain Natriuretc Peptide (BNP), 
hemograma, velocidad de hemosedimentación (VHS), 
glucemia en ayunas, colesterol y fracciones, triglicéridos, urea, 
creatinina, sodio y potasio. 
Evaluación cardiaca
A los pacientes y los controles se les realizó una 
evaluación cardiológica, en el plazo de tres meses después 
llevarse a cabo la polisomnografía, que incluye: examen 
físico, la presión arterial, electrocardiograma (ECG) con 
12 derivaciones e el índice tobillo-brazo (ITB). El ECG de 
12 derivaciones se llevó a cabo con evaluaciones de la 
frecuencia cardíaca basal y el intervalo de QT corregido por 
la frecuencia cardíaca (QTc) con la “fórmula de Bazzet”. La 
ITB se obtuvo después de un descanso de 10 minutos en 
posición supina y la presión sistólica del tobillo realizada 
por Doppler en la arteria tibial y la arteria braquial. La 
presión arterial sistólica más elevada en cada pierna se la 
dividió por la presión promedio sistólica en ambos brazos. 
En el caso de una diferencia de ≥ 10 mmHg entre los dos 
brazos, se repitió el procedimiento, teniendo en cuenta el 
promedio de dos mediciones. 
Parámetros antropométricos como el peso, talla, 
circunferencia de abdominal e Índice de Masa Corporal 
(IMC) también se obtuvieron.
Prueba cardiopulmonar en cinta ergométrica
Un subgrupo de 70 hombres no obesos, definidos con 
un Índice de Masa Corporal (IMC) < 28, fue seleccionado 
y sometido a la prueba de esfuerzo cardiopulmonar 
(ErgoPC13, Micromed®, Brasilia, Brasil), con monitorización 
electrocardiográfica, de presión arterial y con oxímetro de pulso 
(Nonin®, modelo 9500, Plymouth, EE.UU.), con análisis de las 
siguientes variables: consumo de oxígeno (VO2), producción de 
dióxido de carbono (VCO2), ventilación/minuto (VI), frecuencia 
respiratoria (FR) y volumen corriente (VC) a través de una 
máscara (Vista CPX ®, Vacumed, Ventura, CA, EE.UU). 
Ecocardiografía transtorácica
Todos los pacientes fueron sometidos a ecocardiografía 
transtorácica bidimensional (iE33-Philips Electronics, 
Holanda), de acuerdo con las directrices de la American 
Society of Echocardiography16. Mediciones lineales de 
diámetro sistólico y diastólicos finales del ventrículo 
izquierdo se obtuvieron, así como su fracción de eyección, 
con la utilización del método de Teichholz. El diámetro 
anteroposterior de la aurícula izquierda se midió desde 
el borde de salida de la pared de la raíz aórtica hasta el 
borde posterior de la aurícula izquierda al final de la sístole 
ventricular en un estudio longitudinal paraesternal.
Espirometría 
Se llevaron a cabo pruebas de función pulmonar mediante 
un espirómetro computarizado (Koko, Pulmonary Data Service 
Instrumentation, Inc., Louisville, KY, EE.UU.), siguiendo las 
recomendaciones vigentes12 para excluir la enfermedad 
pulmonar. El volumen espiratorio forzado en un primer 
momento (VEF1), la capacidad vital forzada (CVF) y la relación 
VEF1/CVF se evaluaron para cada individuo y se registraron 
en valores absolutos y porcentaje del predicho.
Análisis estadístico 
Los resultados se presentaron como media y desviación 
estándar. Los grupos fueron comparados usando ANOVA 
y Chi cuadrado. La prueba Post hoc de Bonferroni se 
aplicó cuando se hizo necesario. Un valor de p ≤ 0,05 fue 
considerado significativo. 
Se utilizó la regresión logística para estimar las razones 
de posibilidades (Odds Ratio). El modelo final se aplicó a los 
pacientes con AOS moderada y severa (IAH > 15), incluida 
las variables que permanecieron significativas tras el ajuste 
para factores de confusión, como: IMC, sexo y edad.
Resultados
Se seleccionaron a los 380 individuos. Once fueron 
excluidos; 2 debido a antecedentes de asma bronquial; 
8 por tabaquismo; y 1 por sospecha clínica de angina 
inestable. Un total de 261 pacientes (IAH > 5) y 108 
controles fueron analizados. 
Las características basales de la población están detalladas 
en la Tabla 1. No hubo diferencia en cuanto la edad, al sexo, 
la frecuencia de hipertensión o la diabetes. Los pacientes con 
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Presión arterial sistólica 
(mmHg) 136,32 ± 19,88 129,62 ± 15,17 0,001
Presión arterial 
diastólica (mmHg) 87,13 ± 12,90 81,12 ± 9,30 <0,001
Frecuencia cardíaca 
(lpm) 69,86 ± 10,98 72,70 ± 10,54 0,26
Intervalo QT (ms)# 379,08 ± 42,33 377,50 ± 30,25 0,82
ITB 1,03 ± 0,32 1,05 ±0,15 0,35
Escala sonmnolencia 
de Epworth 10,37 ±6,08 8,94 ± 5,27 0,09
# Intervalo QT observado en 12-derivaciones y corregido por la frecuencia 
cardíaca,




(n = 108) p
Hemoglobina 14,93 ± 1,47 15,04 ± 2,31 0,55
Hematocrito 44,43 ± 15,04 44,62 ± 7,05 0,78
VHS 14,32 ± 13,79 13,61 ± 14,48 0,64
Glucemia 110,51 ± 30,79 103,24 ± 22,40 0,002
Colesterol total 210,54 ± 43,23 213,90 ± 40,32 0,48
LDL 129,86 ± 35,95 129,64 ± 32,84 0,95
HDL 53,25 ± 11,43 56,80 ± 14,23 <0,001
VLDL 27,47 ± 16,43 26,69 ± 12,53 0,66
Triglicéridos 149,55 ± 91,03 145,02 ± 86,98 0,62
Creatinina 0,90 ± 0,20 0,93 ± 0,79 0,58
Urea 34,33 ± 9,58 33,01 ± 10,00 0,23
Sodio 140,49 ±2,32 140,63 ± 2,49 0,60
Potasio 4,24 ± 0,40 4,20 ±0,67 0,51
BNP 17,76 ± 16,22 14,31 ± 8,77 0,30
AOS tuvieron un mayor índice de IMC (29,6 ± 5,9 27,1 ± 4,3) 
y la circunferencia abdominal (98,7 ± 14,2, 91,0 ± 11,1) en 
comparación con el grupo control (p < 0,001), respectivamente.
Los parámetros polisomnográficos se presentan en la 
Tabla 2. Como se esperaba, el IAH fue mayor en pacientes 
con AOS cuando comparados con controles (28,0 ± 22,2 
y 2,9 ± 1,4, respectivamente, p < 0,001). El porcentaje de 
sueño REM y estadio 1 del sueño NREM se distinguió entre 
los grupos (pacientes 96,9 ± 15,4, controles: 99,9 ± 5,9, p 
= 0,05 y los pacientes: 5,3 ± 4,8, controles: 4,2 ± 3,1, p = 
0,02, respectivamente). 
La saturación mínima fue menor en los pacientes que en 
controles (82,9 ± 1,4, 89,4 ± 3,8, respectivamente, p < 0,001). 
La latencia del sueño REM fue mayor en pacientes con AOS 
que los controles (121,1 ± 73,3, 104,8 ± 57,8, p = 0,04). 
Pacientes con AOS fueron caracterizados por niveles elevados 
de presión arterial sistólica y diastólica, cuando comparados 
al grupo control. La frecuencia cardíaca basal, el intervalo QT 
corregido y la ITB no presentaron diferencias (tabla 3).
El diámetro de la aurícula izquierda fue mayor en pacientes 
con AOS en comparación con los controles (3,75 ± 0,42 y 
3,61 ± 0,41, respectivamente, p = 0,001). Otros parámetros 
ecocardiográficos no presentaron diferencias significativas. 
Los análisis de sangre entre los grupos se muestran en 
la Tabla 4. Se observó una mayor glucemia en pacientes 
comparados a los controles (110,51 ± 30,79 y 103,24 ± 
22,40, respectivamente, p = 0,002). La fig. 1A muestra el nivel 
de glucosa en ayunas de acuerdo con la gravedad de la AOS. 
Las lipoproteínas de alta densidad (HDL) fue menor en los 
pacientes con AOS en comparación con los controles (53,25 ± 
11,43 y 56,80 ± 14,23, respectivamente, p = 0,001). Análisis 
post hoc mostraron una vez más una diferencia significativa 
entre pacientes con AOS severos y controles (p = 0,001) y 
AOS moderada además de controles (p = 0,002).
La Fig. 1B muestra los niveles de HDL de acuerdo con la 
gravedad de la AOS. La prueba ergoespirométrica se realizó 
en 44 pacientes no obesos, con AOS, y 26 controles. No 
hubo diferencias de edad (51,13 ± 8,59, 48,16 ± 9,16, p 
= 0,18), IMC (p 25,49 ± 2,35, 25,27 ± 1,85, p = 0,69), 




(n = 108) p
Edad (años) 52,03 ± 9,27 53,27 ± 7,21 0,20
Sexo masculino 142 52 0,12
IMC 29,60 ± 5,92 27,08 ± 4,28 < 0,001
Circunferencia 
cervical 37,08 ± 3,76 33,61 ± 3,73 < 0,001
Circunferencia 
abdominal 98,70 ± 14,20 91,00 ± 11,16 < 0,001
Hipertensión arterial 
(%) 42 37 0,15
Diabetes (%) 11 9 0,23
Tabla 2 - Parámetros polisomnográficos del grupo AOS y control
AOS (n = 261) Controle (n = 108) p
IAH 28,02 ± 22,18 2,93 ± 1,40 < 0,001
Tiempo total de sueño 
(minutos) 349,18 ± 82,22 340,85 ± 85,11 0,38
Etapa 1 (%) 5,34 ± 4,88 4,21 ± 3,14 0,02
Etapa 2 (%) 57,76 ± 12,32 57,79 ± 10,69 0,98
Etapa 3 y 4 (%) 18,29 ± 10,07 19,96 ± 9,21 0,13
REM (%) 96,92 ± 15,46 99,97 ± 5,87 0,05
Eficiencia del sueño 80,91 ± 12,20 80,20 ± 12,03 0,64
Saturación mínima (%) 82,93 ± 1,40 89,43 ± 3,78 < 0,001
Saturación media (%) 92,35 ± 10,29 93,96 ± 8,81 0,21
Latencia del sueño 
(minutos) 19,34 ± 21,24 22,74 ± 25,68 0,19
Latencia del REM 
(minutos) 121,12 ± 73,27 104,80 ± 57,80 0,04
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presión arterial sistólica (123,48 ± 14,74, 120,60 ± 11,30, 
p = 0,40), presión arterial diastólica (81,27 ± 8,93, 82,00 
± 8,29, respectivamente, p = 0,74), o frecuencia cardíaca 
(78,41 ± 14,42, 79,64 ± 10,39, p = 0,71) entre los grupos. 
Los datos relacionados al pico de esfuerzo se presentan en la 
Tabla 5. No hubo diferencia en las variables analizadas. Los 
casos de isquemia de miocardio o arritmias cardíacas no se 
observaron. Asociaciones univariadas entre las características 
cardiovasculares y AOS están presentadas en la Tabla 6. 
Discusión 
La AOS está relacionada con varios mecanismos 
fisiopatológicos desencadenados por hypoxia17-19 y la 
fragmentación del sueño9,20,21, incluyendo la activación 
simpática17,22,  inflamación23,24,  la alteración en la 
coagulabilidad28, entre otros. Estos mecanismos pueden 
conducir a consecuencias cardiovasculares, como la 
hipertensión arterial29, las arritmias cardíacas30, y el síndrome 
metabólico31 y la insuficiencia cardíaca32. Por tanto, es difícil 
determinar una característica cardiovascular única en los 
pacientes con AOS. 





(n = 26) p
VO2 pico (L/min) 36,02 ± 8,77 34,88 ± 8,26 0,60
VCO2 pico 36,27 ± 11,16 35,81 ± 8,77 0,87
SaO2 pico (%) 94,38 ± 3,13 94,05 ± 3,09 0,75
Frecuencia cardíaca pico 
(lpm) 163,04 ± 14,49 168,36 ± 11,16 0,12
PA sistólica pico 183,37 ± 25,37 187,40 ± 24,62 0,52
PA diastólica pico 82,79 ± 12,96 84,40 ± 8,81 0,58
Pulso O2 (ml,min-1,beat -1) 16,04 ± 3,65 15,85 ± 4,62 0,87
Este es el primer estudio que evaluó simultáneamente 
las características de los eventos cardiovasculares en 
pacientes con AOS, incluida la contribución individual 
de cada parámetro analizado, tales como: datos clínicos, 
antropométricos, ecocardiográficos y cardiopulmonares. 
Como resultado, el perfil cardiovascular de los pacientes con 
Fig. 1 - Parámetros de la sangre según la gravedad de AOS. (A) Glucemia de ayunas en controles, AOS leve, moderada y severa. (B) Nivel de HDL en todos los grupos. 
A
B
Efecto corriente: F(3.343) = 3.73, p=.01149
Descomposición Hipotética Efectiva






Controles AOS Leve AOS Moderado AOS Grave
Gravedad de la Apnea Obstructiva del Sueño
Efecto corriente: F(3.354) = 6.07, p=.00049
Descomposición Hipotética Efectiva




Controles AOS Leve AOS Moderado AOS Grave
Gravedad de la Apnea Obstructiva del Sueño
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Tabla 7 - Modelo multivariable de riesgo cardiovascular para AOS 
(AHI>15)
Riesgo 
cardiovascular Unidad de medición Odds Ratio (95% IC) p
IMC (kg/m2)
Eutrófico (≤25) 1.0
Sobrepeso (25.1-28) 1.3 (0.7-2.5) 0.34
Obeso (≥28) 1.9 (0.9-3.7) 0.06
HDL (mg/dl)
>40 para hombre
>46 for women 1.0
<40 para hombre 
<46 for women 2.7 (1.1-6.9) 0.03
Hipertensión arterial
No 1.0
Sí 1.8 (1.1-3.0) 0.01




≥4,0 1.8 (1.0-3.1) 0.03
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Tabla 6 - Análisis de factores de riesgo cardiovascular en pacientes 
con AOS (IAH>15)
Riesgo 





Sobrepeso (25,1 - 28)
Obeso (≥ 28)
1,0
1,9 (1,2 - 3,0) <0,01




<88 para mujer 1,0
>102 para hombre
>88 for women 3,4 (2,4 - 5,0) <0,01
HDL (mg/dl)
>40 para hombre
>46 para mujer 1,0
<40 para hombre
<46 para mujer 3,0 (1,5 - 6,1) <0,01
Glucemia (mg/dL)
≤99 1,0
100 - 126 2,1 (1,4 - 3,1) <0,01




Sí 2,5 (1,7 - 3,5) <0,01




≥4,0 2,4 (1,5 - 4,0) <0,01
disminución del sueño REM en este grupo. Curiosamente, el 
grupo AOS no fue significativamente más somnoliento que 
los sujetos no-AOS. Nos parece que una posible explicación 
para este hallazgo es que la escala de somnolencia Epworth 
(ESE) no está adecuadamente adaptada a nuestra población. 
Sin embargo, la puntuación media del grupo fue ligeramente 
superior a los no AOS y estaba por encima del valor límite 
de somnolencia. 
La hipertensión arterial es la consecuencia más común 
de la AOS en la práctica clínica. Peppard et al29 encontraron 
una relación entre los trastornos respiratorios del sueño 
y la hipertensión, después del ajuste de los hábitos, la 
edad, el sexo, el tabaquismo y el consumo de alcohol. Los 
pacientes con sueño leve y con trastorno respiratorio severo 
tuvieron alrededor de dos a tres veces más posibilidades 
de tener hipertensión arterial en comparación con 
los sujetos sin apnea o hipopnea. En un estudio caso-
control33, los investigadores estudiaron la asociación entre 
hipertensión resistente y trastornos del sueño evaluado por 
el Cuestionario de Berlín y por la ESE, y demostraron que 
un alto riesgo para el diagnóstico de AOS fue altamente 
asociados con hipertensión resistente. 
Sin embargo, cuando la hipertensión se considera de 
forma aislada, los resultados mostraron que el riesgo de un 
diagnóstico de AOS aumentó sólo 1,8 veces. Aunque la 
hipertensión arterial es la consecuencia más común de la AOS, 
la obesidad es un hallazgo muy frecuente en estos pacientes, 
por lo que la posibilidad de ocurrencia de AOS se reduce 
cuando la muestra se ajusta. Niveles bajos de HDL representan 
aisladamente a 2,7 veces más probabilidades de diagnosticar 
la AOS. Cuando el cálculo tiene en cuenta la presión arterial 
alta y los niveles más bajos de HDL en conjunto, sin embargo, 
hay una mayor probabilidad de AOS en 4,8 veces en nuestro 
estudio, para ambos sexos. 
La relación entre el HDL-colesterol y la AOS se viene 
estudiando. Tan et al34 mostraron cambios en el HDL en 
pacientes con AOS, y el IAH fue el principal determinante 
de este cambio. En los protocolos experimentales, Savransky 
et al35 investigaron si la hipoxia intermitente crónica podría 
inducir a la aterosclerosis en ratones. Nueve de cada diez 
ratas expuestas a la hipoxia intermitente y una dieta rica en 
colesterol desarrollaron lesiones ateroscleróticas, junto con 
aumentos significativos en los niveles de colesterol total y 
colesterol LDL y una disminución en los niveles de HDL-
colesterol. A su vez, nuestros hallazgos no fueron reproducidos 
por otros autores. Kono et al36 no encontraron diferencias 
en los niveles de HDL-colesterol en pacientes con AOS en 
comparación con los controles.
Otro hallazgo interesante es el aumento significativo del 
diámetro de la aurícula izquierda en individuos AOS, en 
comparación con los no AOS. Los mecanismos implicados en 
la ampliación de la aurícula izquierda siguen bajo investigación. 
Oliveira et al37 reportaron un deterioro en la función diastólica 
ventricular izquierda en pacientes con AOS no hipertensión. El 
aumento en la presión de llenado ventricular izquierdo podría 
dificultar el vaciamiento atrial de la aurícula izquierda, lo que 
acabaría por iniciar un proceso de remodelación estructural 
y funcional en la aurícula izquierda. Orban et al38 estudiaron 
los cambios agudos en diámetros cardíacos izquierdos durante 
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AOS incluye: obesidad, hipertensión arterial, bajos niveles 
plasmáticos de HDL y aumento del diámetro de la aurícula 
izquierda. En conjunto, estas características corresponden a 
16,6 veces de más probabilidad para la ocurrencia de OSA, 
independientemente de la investigación de cualquier síntoma 
de este desorden (por ejemplo, la somnolencia o el ronquido). 
Como era de esperar, las variables polisomnografía 
difirieron entre los pacientes con AOS y no AOS. Individuos 
AOS presentan una menor saturación de oxígeno y mayores 
IAH, el estadio 1 del sueño no-REM y la latencia REM. 
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una simulación de AOS con la maniobra de Mueller. Súbita 
imposición de una fuerte presión negativa intratorácica llevó 
a una drástica disminución en el volumen de la aurícula 
izquierda y la reducción en el desempeño sistólica ventricular 
izquierdo. Los cambios repetidos de la post carga y volúmenes 
de la cámara pueden haber aumentado el diámetro de la 
aurícula izquierda en nuestro grupo de pacientes, ya que el 
tamaño de la aurícula izquierda puede considerarse como 
una expresión morfológica de un aumento de las presiones de 
llenado ventricular, que a su vez está directamente relacionado 
al aumento de la postcarga39. Además de esto, Khan et al40 
identificaron retrospectivamente a 47 pacientes con AOS que 
recibían CPAP que tenían ecocardiograma realizado antes 
y después de la polisonografía. El volumen de la aurícula 
izquierda no disminuyó significativamente (p = 0,65) con 
CPAP, mientras que hubo un aumento de la cavidad (p < 
0,006) en los pacientes que abandonaron el tratamiento. 
Además del volumen, en el grupo sin tratamiento, el aumento 
del volumen de la aurícula izquierda no se asoció con cambios 
significativos en la presión arterial. 
Las mediciones antropométricas mostraron una diferencia 
significativa en el IMC y la circunferencia abdominal entre los 
grupos. Hay un creciente debate sobre el papel de la obesidad 
en la AOS con un enfoque específico sobre si la obesidad 
es parte del síndrome AOS. La razón de probabilidad de la 
obesidad para la AOS fue de 1,9, similar a la hipertensión. 
Así, si el equipo médico cardiológico analizar el IMC por 
sí mismo, se puede subestimar la sospecha de SAHS. Es 
importante destacar que el grupo control estuvo formado por 
personas sin AOS (IAH < 5), que se considera una limitación 
del estudio, ya que podría incluir algunas formas leves de 
trastornos respiratorios durante el sueño.
En conclusión, un solo marcador y poderoso es poco 
probable que sea encontrado en una enfermedad multifactorial 
como la AOS. Por lo tanto, las asociaciones de características 
tales como la obesidad, la hipertensión arterial, los bajos 
niveles plasmáticos de HDL y aumento del diámetro del AE 
representan el perfil cardiovascular de los pacientes con AOS. 
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